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Повреждение почек у реципиентов сердечного трансплантата имеет сложную природу и несет в себе черты 
всех типов нарушения кардиоренального взаимодействия. Предшествующая трансплантации почечная 
дисфункция, острое повреждение почек в периоперационном периоде, а также факторы, связанные с 
трансплантатом и иммуносупрессией, определяют распространенность и тяжесть патологии почек в этой 
группе больных. В данном обзоре рассмотрены патофизиология нарушения функции почек при сердечной 
недостаточности, эпидемиология и классификации острого повреждения почек.
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Kidney injury in heart transplant recipients is of a complex nature and bears the features of all types of cardiore-
nal interaction impairment. Pre-transplant renal dysfunction, perioperative acute kidney injury, as well as factors 
associated with graft and immunosuppression, determine the prevalence and severity of kidney pathology in this 
group of patients. This review examines the pathophysiology of kidney dysfunction in heart failure, the epide-
miology, and criteria for acute kidney injury.
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Заболевания сердца и нарушение функции по-
чек часто взаимосвязаны. При одновременном по-
ражении сердца и почек существенно возрастают 
смертность, заболеваемость, а также сложность и 
стоимость лечения [1]. Синдром взаимного влияния 
сердца и почек известен достаточно давно, однако до 
2008 г. он не имел четкого определения и классифи-
кации. Такая ситуация была исправлена на междуна-
родной конференции при содействии ADQI (Иници-
атива по улучшению качества острого диализа), где 
были согласованы мнения ведущих специалистов в 
области нефрологии, реаниматологии, кардиохирур-
гии, кардиологии, эпидемиологии.
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Были выделены 5 типов кардиоренального синд-
рома (КРС), которые отражают все возможные вза-
имозависимые повреждения сердца и почек [2, 3]. 
В то же время для одного пациента на разных ста-
диях развития заболевания возможны проявления 
различных типов КРС. В ряде случаев может на-
блюдаться и порочный круг, когда имеется одновре-
менное или комбинированное поражение сердца и 
почек. Уникальным примером такой ситуации явля-
ется повреждение почек у реципиентов сердечного 
трансплантата, так как у них на разных этапах лече-
ния, до и после трансплантации, могут наблюдаться 
проявления всех типов кардиоренального синдро-
ма: нарушение почечной функции при длительно 
существующей сердечной недостаточности (СН) на 
предоперационном этапе; острое повреждение почек 
(ОПП) в периоперационном периоде на фоне искус-
ственного кровообращения, дисфункции сердечного 
трансплантата, применения кардиотонических пре-
паратов, механической поддержки сократительной 
функции сердца, иммуносупрессии; в ряде случаев 
почечное повреждение имеет исход в терминальную 
стадию с сохраняющейся потребностью в диализной 
заместительной терапии и персистированием таких 
патологических механизмов, как субуремия, гипер-
гидратация, хроническое воспаление, костно-мине-
ральные нарушения, анемия, и других, приводящих 
к развитию в сердечном трансплантате характерных 
для хронической болезни почек (ХБП) в конечной, 
диализ-зависимой стадии изменений в виде кардио-
фиброза, гипертрофии миокарда, кальцификации 
клапанов сердца и сосудов.
МеХАНиЗМы ПОВреЖдеНиЯ ПОчеК 
При НАрУШеНии СердечНОЙ ФУНКЦии
Патофизиология почечного повреждения при 
СН имеет сложную природу с участием множества 
одновременно действующих патологических фак-
торов (рис.). Несмотря на то что главной причиной 
почечной дисфункции, связанной с СН, традиционно 
считают уменьшение сердечного выброса и сниже-
ние почечной перфузии, результаты ряда крупных 
клинических исследований не подтверждают этого 
положения. Так, Heywood et al., используя анализ 
данных 118 465 пациентов с декомпенсированной 
СН, не смогли продемонстрировать связь между 
левожелудочковой систолической дисфункцией и 
ухудшением функции почек [4]. По результатам ис-
следования K. Damman et al., у 2557 больных, кото-
рым была проведена катетеризация правых отделов 
Рис. Патофизиология венозного застоя в почках и нарушение функции почек при сердечной недостаточности [28]
Fig. Pathophysiology of renal venous stasis and Impaired kidney function in heart failure [28]
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сердца, повышенное центральное венозное давление 
(ЦВД) являлось предиктором смертности и было свя-
зано с низкой расчетной клубочковой фильтрацией 
(КФ), независимо от величины сердечного индек-
са [5]. Ряд исследований свидетельствует о наличии 
других патофизиологических механизмов почечной 
дисфункции, в частности влияния высокого дав-
ления в правом предсердии на венозный застой и 
венозную гипертензию. Эти же авторы подтверди-
ли ранее опубликованные данные в исследовании, 
включавшем 2647 больных с систолической СН, у 
которых снижение расчетной КФ и смертность были 
связаны с такими проявлениями венозного застоя, 
как асцит и повышенное давление в яремной вене [6]. 
По данным исследования ESCAPE (Evaluation Study 
of Congestive Heart Failure and Pulmonary Artery Ca-
theterization Effectiveness), в которое были включены 
пациенты с декомпенсированной СН, функция почек 
не зависела ни от сердечного индекса, ни от давления 
заклинивания легочного капилляра, ни от системного 
сосудистого сопротивления, однако была связана с 
давлением в правом предсердии [7].
Hanberg et al. на основе анализа базы данных вет-
ви этого же исследования продемонстрировали ста-
тистически значимую обратную корреляцию между 
показателем СИ и расчетной КФ у пациентов с СН, 
которым была выполнена катетеризация легочной 
артерии [8].
В исследовании Guglin et al. у 178 пациентов с СН 
расчетная КФ коррелировала с высоким ЦВД и низ-
ким почечным перфузионным давлением (среднее ар-
териальное давление (САД) – ЦВД). Согласно резуль-
татам ЭхоКГ, имела место связь ухудшения функ ции 
почек с пиковой скоростью трикуспидальной регур-
гитации, но не с показателями систолической функ-
ции левого желудочка [9]. Maeder et al. сообщают, что 
у пациентов с СН выраженность трикуспидальной 
регургитации была независимо связана со степенью 
нарушения почечной функции [10]. В то же время 
многие исследования, в ходе которых проводили ана-
лиз давления в правом предсердии при СН, имеют 
два недостатка, затрудняющие интерпретацию этих 
данных: не учитываются выраженность предсущес-
твующего паренхиматозного почечного заболевания 
и степень снижения систолической функции левого 
желудочка. Возможно, повышение давления в правом 
предсердии становится клинически значимым для 
возникновения почечного венозного застоя только 
при снижении сердечного индекса. В эксперименте 
на животных, моделирующем острый почечный ве-
нозный застой (13 мм H2O), почечная дисфункция 
(сниженные кровоток, КФ, клиренс натрия и воды) 
становилась менее выраженной, когда с помощью 
трансфузий удавалось нормализовать системную ге-
модинамику [11]. Согласно результатам, представ-
ленным Damman et al., у потенциальных реципиентов 
легких с СН, обусловленной легочной гипертензией, 
давление в правом предсердии (ДПП) и почечный 
кровоток независимо коррелировали с КФ, измерен-
ной радиоизотопным методом. При этом связь с ДПП 
была более выражена у пациентов со сниженным 
почечным кровотоком [12]. Так, по данным Uthoff 
et al., у пациентов с острой СН комбинация арте-
риальной гипотензии и высокого показателя ЦВД 
была достоверно связана с более низкой расчетной 
скоростью КФ [13]. Таким образом, лечебные ме-
роприятия, направленные на уменьшение застойных 
явлений в почках, будут наиболее эффективными у 
пациентов с артериальной гипотензией.
Гемодинамический ответ на снижение системного 
артериального давления зависит от функции эндоте-
лия, которая нарушается и при хронической болезни 
почек, и при сердечной недостаточности. Сниже-
ние почечного перфузионного давления стимулирует 
симпатическую нервную и ренин-ангиотензин-аль-
достероновую системы (РААС). Ангиотензин II и 
катехоламины вызывают гломерулярную артериоляр-
ную вазоконстрикцию, снижающую почечный плаз-
моток [14]. Ангиотензин II оказывает диспропорцио-
нальный вазоконстрикторный эффект на отводящие 
артериолы, поддерживая КФ, несмотря на снижение 
почечного плазмотока [15]. Таким образом, вначале 
фильтрационная фракция и КФ сохранены, затем по-
вышение продукции ангиотензина II и катехолами-
нов оказывается неадекватным, что влечет за собой 
еще большую прегломерулярную вазоконстрикцию 
и снижение КФ [16]. Это, в свою очередь, активирует 
реабсорбцию натрия и воды в проксимальном отделе 
канальцев, что ведет к еще большему системному 
и почечному застою; увеличивается почечное ин-
терстициальное давление; сдавлению подвергаются 
все капиллярное русло и канальцы; развивается ло-
кальная гипоксия. Увеличение давления в просвете 
канальцев ведет к снижению трансгломерулярного 
градиента давления и усугубляет снижение КФ [17].
У людей, не страдающих СН, преходящее состоя-
ние гиперволемии приводит к увеличению почечной 
экскреции соли и жидкости; это уменьшает ОЦК и 
сердечный выброс, нормализуя артериальное дав-
ление. Однако у пациентов с СН, несмотря на ги-
перволемическое состояние, повышенные давление 
в правом предсердии и ЦВД негативно влияют на 
почечную экскрецию натрия, образуя порочный круг 
задержки натрия и жидкости и нарастания СН, что 
приводит к еще большему почечному застою [18].
Повышенное внутрибрюшное давление, застой 
крови в органах брюшной полости и интерстици-
альном пространстве также играют роль в наруше-
нии функции почек. Имеет место отрицательная 
корреляция между величиной почечного кровотока 
и внутрибрюшного давления [19, 20]. По данным 
исследования P.K. Harman et al., повышение внутри-
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брюшного давления на 20 мм рт. ст. вызывало у экс-
периментальных животных снижение КФ <25% от 
нормального; при увеличении внутрибрюшного дав-
ления до 40 мм рт. ст. КФ снижалась до 7%, а сердеч-
ный выброс – до 37% от нормальных значений [21]. 
Уменьшение емкости сосудов органов брюшной по-
лости и снижение абдоминального лимфотока также 
способствует увеличению давления в правых отделах 
сердца, что является дополнительным фактором для 
почечной дисфункции [22]. Кроме того, нарушения 
микроциркуляции в стенке кишечника и снижение 
его барьерной функции, характерные для СН, сти-
мулируют продукцию цитокинов, усугубляющих 
миокардиальную дисфункцию, что в свою очередь, 
способствует нарушениям микроциркуляции [23]. 
Провоспалительные цитокины TNF и интерферон-γ 
способны нарушать барьерную функцию эпителия 
[24]. Последующее поступление в кровоток бакте-
риальных липополисахаридов активирует макроци-
ты и макрофаги на продукцию провоспалительных 
медиаторов [24].
Воспаление может как способствовать возникно-
вению, так и являться следствием почечного веноз-
ного застоя [25]. Воспаление вызывает сосудистую 
дисфункцию посредством эндотелиальных факто-
ров и повышения ригидности артерий, снижения 
сократимости миокарда вследствие функциональ-
ного подавления контрактильности и гибели мио-
кардиальных клеток. P.C. Colombo et al. оценивали 
влияние периферического венозного застоя, индуци-
рованного венозным стресс-тестом, на воспаление и 
эндотелиальную активацию. В доминантной руке с 
помощью раздувающейся манжеты создавали дав-
ление, превышающее базовое на 30 мм рт. ст. В кро-
ви, взятой из сдавленной руки, концентрации IL-6, 
эндотелина-1, ангиотензина II, молекулы-1 адгезии 
сосудистого эндотелия и моноцитарного хемотакси-
ческого фактора-1 были значимо выше, чем в крови 
из контрольной руки [26]. При СН и венозном застое 
активация РААС и симпатической нервной системы 
усугубляют выраженность воспалительного ответа. 
Согласно экспериментальным данным K. Iwata et 
al., активация РААС приводит к стимулированию 
никотинамид-аденин-динуклеотид-фосфат-оксидазы 
ангиотензином II, что ведет к образованию активных 
форм кислорода.
Все эти процессы способствуют прогрессиро-
ванию почечной дисфункции и развитию фиброза 
почечной ткани [27].
Фиброз – общий патофизиологический механизм 
кардиоренального синдрома.
Повреждение любого органа, связанное с заболе-
ванием, запускает сложный каскад клеточного и мо-
лекулярного ответа, который завершается фиброзом 
ткани. Хотя этот фиброгенный ответ некоторое время 
может сдерживаться адаптационными механизмами, 
в случае продолжительного повреждающего воздейс-
твия развиваются склерозирование паренхимы, кле-
точная дисфункция и в конце концов функциональ-
ная недостаточность [29]. Причиной фибротических 
процессов, как в сердце, так и в почках, является 
нарушение функции эндотелия, возникающее при 
воспалении и оксидативном стрессе, связанных, в 
свою очередь, со старением, артериальной гипертен-
зией, сахарным диабетом и ожирением и ведущих к 
сердечно-сосудистым заболеваниям, СН и ХБП [30]. 
Ремоделирование миокарда возникает после повреж-
дения сердца и включает секрецию белков внекле-
точного матрикса миофибробластами. Это способс-
твует сердечному фиброзу и сохраняет структуру и 
функцию миокарда, однако такое состояние ведет 
к дилятации камер, гипертрофии кардиомиоцитов, 
апоптозу и СН [30]. В почке тубулоинтерстициаль-
ный фиброз и дисфункция могут быть вызваны диф-
ференцировкой канальцевых эпителиальных клеток в 
миофибробласты через эпителиально-мезенхималь-
ный переходный фенотип, приводящий к потере 
клетками многоугольной формы и эпителиальных 
маркеров и приобретению фибробластного фенотипа 
с усилением синтеза внеклеточного матрикса (на-
пример, коллагена I, III, фибронектина). Альдосте-
рон может запускать каскад процессов, ведущих к 
фиброзу сердца, сосудов и почек, взаимно вовлекая 
их в развитие кардиоренального синдрома. Экспе-
риментальные исследования подтверждают такие 
патогенетические механизмы. Так, в эксперименте на 
крысах, при ОПП, индуцированной билатеральными 
почечными ишемией/реперфузией, лечение антаго-
нистом минералкортикоидных рецепторов спироно-
лактоном предотвращало активацию фибротических 
и воспалительных процессов, препятствуя развитию 
ХБП [31, 32]. В этой связи представляют интерес 
результаты, полученные при исследовании живых 
доноров почки, у которых через 12 месяцев после 
нефр экто мии развивалось снижение измеренной КФ, 
сопровождаемое значительным увеличением массы 
левого желудочка, подтвержденным МРТ, без разви-
тия артериальной гипертензии. Изменения КФ были 
независимо связаны с изменениями массы левого 
желудочка. По сравнению с контрольной группой у 
доноров была значимо повышена концентрация фак-
тора роста фибробластов-23 и высокочувствитель-
ного С-реактивного белка. Впрочем, клиническая 
значимость этих данных неясна, так как, по данным 
обсервационных исследований, для живых доноров 
почек характерны благоприятные долговременные 
исходы [33]. Тем не менее исследования живых до-
норов почки в сравнении с контрольной группой сви-
детельствуют об увеличении риска возникновения 
сердечно-сосудистых событий и развития терминаль-
ной стадии ХБП [34, 35]. Повышенная концентрация 
высокочувствительного сердечного тропонина Т и 
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микроальбуминурия значительно чаще встречались у 
доноров, чем в контрольной группе [35]. В то же вре-
мя, согласно данным Paoletti et al., у 100 реципиентов 
трансплантированной почки регрессия гипертрофии 
левого желудочка была связана с более благоприят-
ными комбинированными исходами (смерть; любые 
события, связанные с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, а также заболеваниями почек) [36].
В дополнение к перечисленным факторам актива-
ция минералкортикоидных рецепторов посредством 
ряда механизмов (воспаление; рост концентрации 
калия в крови, оказывающий проаритмический эф-
фект) способствует развитию фибротических изме-
нений в сердце, артериях и почках. В этом процессе 
участвуют такие медиаторы воспаления и фиброза, 
как галектин-3 [31, 37], NGAL [38], стимулирующий 
фактор роста ST2 [39] и кардиотропин-1 [40].
Патогенез повреждения почек после кардиохирур-
гических вмешательств с искусственным кровообра-
щением (ИК) имеет еще более сложный и многофак-
торный характер. Дополнительными механизмами, 
влияющими на функцию почек при хронической 
сердечной недостаточности у пациентов после таких 
операций, могут быть микроэмболизация, метабо-
лические, гемодинамические нарушения, ишемиче-
ски-реперфузионное повреждение и оксидативный 
стресс [41]. Эти механизмы могут взаимодействовать 
и усиливать друг друга. ИК связано с изменением 
сосудистого тонуса и снижением напряжения кис-
лорода в почечной паренхиме, снижением почечного 
перфузионного давления до 30% и увеличением ише-
мически-реперфузионного повреждения [42]. Кроме 
того, ИК способствует образованию микроэмболов. 
Фильтры аппаратов ИК неэффективны для эмболов 
размером менее 40 мкм, которые могут поражать 
почечные капилляры. Свободный гемоглобин, вы-
свобождающийся в результате гемолиза, вызывает 
канальцевые повреждения и нарушения свертыва-
ющей системы крови [41].
У реципиентов сердца ко всем описанным фак-
торам, способствующим возникновению почечного 
повреждения, добавляются нефротоксичные ин-
гибиторы кальциневрина и риски, связанные с ис-
пользованием органов от доноров с расширенными 
критериями.
ЭПидеМиОлОГиЯ и КлАССиФиКАЦии ОПП
ОПП – распространенное осложнение, встреча-
ющееся у более 50% пациентов в течение первой 
недели после поступления в отделения реанимации 
и интенсивной терапии (ОРИТ) [42]. По данным 
M. Ostermann и J. Cerda, смертность от ОПП в остром 
периоде составляет 24% у взрослых и 14% у педиат-
рических пациентов [43]. Таким образом, она в 7 раз 
превышает смертность в группе пациентов без ОПП. 
Последствия ОПП включают потребность в замести-
тельной почечной терапии (ЗПТ), хронизацию почеч-
ного повреждения приблизительно у 20% больных и 
снижение качества жизни. Дополнительные затраты 
на лечение 1 пациента с ОПП, нуждающегося в ЗПТ, 
в США составляют в среднем $42 077 [44]. Согласно 
данным B.J. Moore и C.M. Torio, в США ОПП встре-
чается в 8–16% всех госпитализаций, что составляет 
около 13 млн пациентов ежегодно. Продолжитель-
ность госпитализации с вторичным диагнозом ОПП 
увеличилась почти в 3 раза с 2005-го по 2014 г. [45]. 
По данным Kerr et al., в 2014 г. в Великобритании 
госпитализации пациентов с ОПП повлекли затра-
ты в сумме 1,3 миллиарда долларов, что составля-
ло более 1% всего бюджета Национальной службы 
здравоохранения [46].
Сведения о частоте возникновения ОПП сущест-
венно различаются. В прошлом в литературе можно 
было встретить более 30 определений острой по-
чечной недостаточности. Диагноз острой почечной 
недостаточности основывался на количестве отделя-
емой мочи и показателях мочевины и креатинина как 
маркеров снижения КФ. Критерии оценки степени 
нарушения функции почек значительно отличались у 
различных авторов, что потребовало разработки об-
щепринятой классификации острой почечной недо-
статочности. С этой целью в 2003 году была создана 
группа экспертов по острой почечной дисфункции 
(Acute Dialysis Quality Initiative – ADQI). В 2004 г. 
ADQI представила классификацию RIFLE, в которой 
были выделены 5 стадий развития почечного пов-
реждения – Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage [47].
В 2007 г. году членами Рабочей группы по ост-
рому повреждению почек (Acute Kidney Injury Net-
work – AKIN) был предложен термин AKI (острое 
повреждение почек – ОПП) для определения широ-
кого спектра острой почечной дисфункции от самых 
ранних и легких форм до случаев, когда необходи-
ма заместительная терапия. Термин ОПП призван 
выразить обратимую природу повреждения почек 
в большинстве случаев. AKIN предложила модифи-
кацию RIFLE, в которой обращалось внимание на 
минимальный рост концентрации креатинина крови 
за более короткий период времени [48]. И наконец, 
в 2012 г. в клинических рекомендациях для лечения 
ОПП – KDIGO, в свою очередь, было предложено 
вновь увеличить период времени для оценки степе-
ни почечного повреждения и обращено внимание 
на отсроченное повышение концентрации креати-
нина крови по отношению к нарушению функции 
почек [49]. Согласно клиническим рекомендациям 
KDIGO (Kidney disease: Improving Global Outco-
mes – Заболевания почек: улучшение глобальных 
исходов), ОПП – внезапное снижение функции почек 
за период не более 7 суток, а ХБП – патологические 
изменения в структуре или функции почек, которые 
продолжаются более 90 дней [49]. ОПП необходимо 
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рассматривать в качестве системного заболевания с 
продолжительным патологическим воздействием на 
сердце, легкие, ЦНС, и особенно почки. Промежуток 
времени между возникновением ОПП и развитием 
ХБП было предложено называть острой болезнью 
почек. Этот термин определяет течение заболевания 
после ОПП у пациентов с продолжающимися пато-
физиологическими процессами в почках.
Добавление критерия количества отделяемой 
мочи способствует увеличению частоты ОПП по 
сравнению с ситуацией, когда оценивают только кон-
центрацию креатинина сыворотки [50, 51]. Xuying 
Luo et al. провели анализ данных 3107 больных, 
последовательно поступавших в отделения ОРИТ в 
течение 6 месяцев [52].
ОПП определяли согласно классификациям 
RIFLE, AKIN и KDIGO (табл.). Наиболее чувс-
твительной для выявления ОПП явилась KDIGO 
(KDIGO – 51%, RIFLE – 46,9%, AKIN – 38,4%). 
В то же время основным ограничением этих клас-
сификаций является использование концентрации 
креатинина крови в качестве маркера почечной фун-
кции. Известно, что на концентрацию креатинина 
могут влиять факторы, не связанные с клубочковой 
фильтрацией, такие как пол, возраст, раса, площадь 
поверхности тела, диета, прием ряда лекарственных 
препаратов, а также сахарный диабет и заболевания 
печени [49]. Кроме того, изменение концентрации 
креатинина крови не позволяет судить о локализации 
почечного повреждения, канальцевом или клубоч-
ковом. Для повышения концентрации креатинина 
крови необходима потеря около 50% функции по-
чек. Вследствие этого оно отмечается на 24–72 часа 
позже по сравнению с концентрацией ряда новых 
биомаркеров почечного повреждения. Эти ограни-
чения способствуют исследованиям новых веществ, 
позволяющих не только предсказать и диагностиро-
вать ОПП, но и выявить локализацию, тип и этио-
логию повреждения, предсказать исходы, а также 
определить сроки начала лечения и обеспечить его 
мониторинг.
Известные к настоящему времени биомаркеры 
позволяют оценить функцию почек (цистатин С [53], 
галектин-3 [54], проэнкефалин [55]); предсказать про-
грессирование ОПП (интерлейкин-18 (IL18) [56]), 
нейтрофильный желатиназо-ассоциированный ли-
покалин (NGAL) [57], микроРНК [58]); определить 
почечное повреждение (NGAL, печеночная форма 
белка, связывающего жирные кислоты (L-FABP) [59], 
микроРНК, IL18, молекула-1 повреждения почек 
(KIM-1) [60]); выявить торможение клеточного цик-
ла (тканевой ингибитор металлопротеиназы-2 и бе-
лок-7, связывающий инсулиноподобный фактор рос-
та (TIMP-2 и IGFBP-7) [61]), и наконец, определить 
нефротоксичный эффект лекарственных препаратов 
(N-ацетил-глюкозаминидаза, гамма-глютамил-транс-
Таблица
Сравнение классификаций острого почечного повреждения
Comparison of acute kidney injury scales
RIFLE AKIN KDIGO Количество 
мочиСтадия SCr Стадия SCr Стадия SCr
RISK
Рост в 1,5 раза 
или снижение КФ 
>25%
1
Рост ≥26,5 мкмоль/л 
или в 1,5–2 раза 
от базового значения
1
Рост в 1,5–1,9 раза 






Рост в 2 раза 
или снижение КФ 
>50%
2
Рост более чем 
в 2–3 раза от базового 
значения





Рост в 3 раза 
или SCr 
>354 мкмоль/л 
с быстрым ростом 
>44 мкмоль/л 
или снижение КФ 
>75%
3
Рост более чем 








Рост в 3,0 раза 
от базового значения 
или SCr ≥354 мкмоль/л, 
или начало ЗПТ, 
или у пациентов 
<18 лет снижение КФ 
до <35 мл/мин/1,73 м2
<0,5 мл/кг/ч 














Примечание. RIFLE и KDIGO оценивают изменение SCr в течение 7 суток, AKIN – в течение 48 часов.
Note. RIFLE and KDIGO assess changes in SCr levels within 7 days, AKIN within 48 hours.
153
ОбЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ
пептидаза, аланиновая аминопептидаза) [62]. Хотя 
до настоящего времени применение большинства 
новых биомаркеров почечного повреждения нахо-
дится на стадии изучения, в перспективе их внедре-
ние в широкую клиническую практику неизбежно. 
L-FABP одобрена для применения в Японии, NGAL 
присутствует в европейских рекомендациях, комби-
нация TIMP-2 + IGFBP-7 одобрена FDA в США [63].
В то же время Klein et al. провели метаанализ 
63 исследований новых биомаркеров с целью изу-
чить возможность их использования для определе-
ния сроков начала ЗПТ при ОПП и не получили од-
нозначных результатов [64]. Биомаркеры, которые, 
согласно проведенному анализу, представляются 
полезными для прогнозирования применения ЗПТ, 
в действительности являются маркерами почечного 
стресса, повреждения и снижения скорости клубоч-
ковой фильтрации. С клинической же точки зрения 
решение о начале ЗПТ основывается не на тяжести 
поражения почек, но на наличии у пациента метабо-
лических, электролитных и объемных нарушений, а 
также сопутствующих патологических состояний.
ОСтрОе ПОВреЖдеНие ПОчеК 
У реЦиПиеНтОВ СердЦА
Трансплантация сердца является наиболее эф-
фективным методом лечения терминальной стадии 
сердечной недостаточности. Начиная с 1967 года, 
когда К. Барнард впервые осуществил удачную пе-
ресадку сердца, число таких операций постоянно 
увеличивается, и до 30 июня 2018 г. в мире было 
выполнено более 146 975 ТС пациентам всех воз-
растов. Согласно данным регистра Международного 
общества трансплантации сердца и легких 2019 года, 
1- и 5-летняя выживаемость реципиентов сердца со-
ставляла 81 и 69% соответственно [65].
Одним из наиболее серьезных осложнений как 
раннего, так и отдаленного послеоперационного пе-
риода, непосредственно влияющим на результаты 
лечения, является повреждение почек. По данным 
многочисленных авторов, развитие ОПП и ХБП свя-
зано с увеличением продолжительности пребывания 
в ОРИТ и стационаре, большей частотой инфекцион-
ных осложнений, острого отторжения трансплантата, 
и в целом – с более высокой смертностью [66, 67]. 
По результатам метаанализа 27 когортных исследо-
ваний с данными 137 201 реципиента донорского 
сердца, средняя частота возникновения ОПП состав-
ляла 47,1% (4,5–72,3%), потребность в ЗПТ – 12% 
(2,1–39,06%). Частота ОПП и тяжелой ОПП с по-
требностью в ЗПТ в последние годы выросли. ОПП 
после трансплантации сердца была ассоциирована 
с увеличением кратковременной и 1-летней смерт-
ности (3,5 и 2,3 раза соответственно). ОПП и ОПП 
с потребностью в ЗПТ являлись неблагоприятным 
прогностическим фактором при трансплантации 
сердца и были связаны с 13-кратным увеличением 
риска смерти в течение 90 дней после операции. Не-
смотря на достижения трансплантологии в послед-
ние годы, риск внутрибольничной смертности (и/
или смертности в течение 90 дней после операции) 
и смертности в течение 1 года после трансплантации 
не изменился за последние 20 лет. Такая ситуация, 
вероятно, связана с либерализацией показаний к ТС и 
использованием органов от доноров с расширенными 
критериями [66]. Другие результаты были опублико-
ваны Zijlstra et al., анализировавшими данные 580 ре-
ципиентов сердца, которым трансплантация была 
выполнена в Роттердаме с 1984-го по 2013 г. Паци-
енты были разделены на группы А (1984–1999 гг.) и 
В (2000–2013 гг.). Несмотря на значительно большее 
количество пожилых доноров в группе В по сравне-
нию с группой А (средний возраст 43 года против 
29 лет, доноры старше 50 лет 33% против 2% соот-
ветственно), среди реципиентов группы В долговре-
менная выживаемость была выше (90, 86, 81 и 68% 
к 30 дням, 1 году, 5 годам и 10 годам соответственно 
против 93, 89, 78 и 53% в эти же сроки в группе А). 
У реципиентов сердца, выживших в течение 1 года 
после операции, в группе В 10-летняя выживаемость 
была значимо выше, чем в группе А (80% против 60% 
соответственно, р < 0,0001). В частности, это сниже-
ние было связано с уменьшением частоты почечного 
повреждения (14% в группе А против 4% в группе В). 
По мнению авторов, таких результатов удалось до-
стигнуть благодаря применению новых протоколов 
иммуносупрессии, раннему назначению статинов не-
зависимо от уровня холестерина, активному лечению 
артериальной гипертензии и упреждающей реваску-
ляризации миокарда трансплантата [68]. Поскольку 
до сих пор не существует эффективных целевых фар-
макотерапевтических средств для лечения ОПП, про-
филактика и раннее выявление пациентов с риском 
ОПП потенциально может сыграть важную роль в 
улучшении результатов лечения. Факторы риска воз-
никновения ОПП при трансплантации сердца были 
изучены множеством авторов. К предоперационным 
относятся предсуществующая почечная дисфунк-
ция, сахарный диабет, старший возраст как донора, 
так и реципиента, предшествующие трансплантации 
сердца; к интра- и послеоперационным: продолжи-
тельность ишемии трансплантата, операции и ИК, 
большая кровопотеря и объемные гемотрансфузии, 
механическая поддержка кровообращения, функцио-
нальная недостаточность сердечного трансплантата 
[69–71]. По данным Wang et al., которые провели 
ретроспективный анализ трансплантаций сердца 
в 8 центрах Великобритании с 1995-го по 2017 г., 
имело место устойчивое увеличение применения 
ЗПТ в 30-дневном послеоперационном периоде – с 
12% в период 1995–2000 гг., до 47,7% в период 2011–
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2017 гг. Более частому использованию ЗПТ сопутс-
твовало увеличение возраста доноров, рост числа 
реципиентов с ургентным статусом, а также более 
частое применение механической (ВАБК, ЭКМО, 
вспомогательное кровообращение) и инотропной 
поддержки. В результате статистического анализа 
были выявлены предикторы ЗПТ в посттранспланта-
ционном периоде: мужской пол, потребность в обхо-
де левого желудочка и инотропной поддержки перед 
трансплантацией, интраоперационное нарушение 
функции почек и развитие выраженной дисфунк-
ции трансплантата после операции. Использование 
органов от пожилых доноров увеличивало риск воз-
никновения потребности в ЗПТ. Кроме того, пов-
торные оперативные вмешательства, инфекционные 
осложнения были значимо связаны с потребностью 
в ЗПТ. Что касается выживаемости реципиентов 
в данном исследовании, этот показатель в группе 
реципиентов с потребностью в ЗПТ был ниже, чем 
у остальных реципиентов, только в течение 3 мес. 
после операции. Особенно выраженным было это 
различие в раннем посттрансплантационном периоде 
(71,6 и 94,7% соответственно) [72]. В то же время, 
по данным Boyle et al., в группе реципиентов сердца 
с ОПП, требующим ЗПТ, госпитальная летальность 
составляла 50% против 1,4% в группе реципиентов 
без ОПП [73]. Guven et al. сообщают, что потребность 
в ЗПТ в течение 30 дней после трансплантации была 
связана с более высокой смертностью через 1 год 
после операции (22% против 8% в группе реципи-
ентов, не нуждавшихся в ЗПТ) [74]. В исследовании 
Romeo et al. такой показатель в группе реципиентов 
сердца, получавших ЗПТ в течение месяца после опе-
рации, также был существенно выше, чем у осталь-
ных реципиентов (59,2% против 5,8%) [75]. Во всех 
этих исследованиях ОПП с потребностью в ЗПТ 
служила объединяющим фактором риска высокой 
смертности, однако общим фактором являлась также 
правожелудочковая недостаточность – дисфункция 
трансплантата [73–75].
Реципиенты сердечного трансплантата представ-
ляют уникальную популяцию больных, у которых на 
разных стадиях развития патологического процес-
са могут наблюдаться все типы кардиоренального 
синдрома. В течение двух последних десятилетий 
исследования, проведенные среди пациентов с вы-
раженной сердечной недостаточностью, показали, 
что одним из основных повреждающих механизмов, 
приводящих к возникновению и прогрессированию 
почечной дисфункции, наряду со снижением сердеч-
ного выброса является венозный застой, служащий 
также пусковым механизмом активации ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы с дальнейшей 
задержкой натрия и воды, воспаления с выработкой 
провоспалительных цитокинов, дисфункции эндоте-
лия, активации фиброза, повышения внутрибрюш-
ного давления. В то же время у реципиентов донор-
ского сердца четкие данные о влиянии подобного 
механизма фрагментарны; в частности, в нескольких 
публикациях сообщается, что правожелудочковая не-
достаточность в раннем послеоперационном периоде 
сочетается с высокой частотой ОПП с потребностью 
в ЗПТ с увеличением смертности. Внедрение пре-
цизионных методов оценки и коррекции гидратаци-
онного и волемического статуса у больных, ожида-
ющих ТС, а также у реципиентов сердца с высокой 
вероятностью позволило бы снизить частоту ОПП 
и улучшить результаты трансплантации, однако для 
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